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Introducción

La leishmaniasis es una enfermedad zoonótica causada por 
varias especies de protozoos del género Leishmania, que son 
transmitidos a los humanos por flebotomos. La afectación clí-
nica que producen es variada: lesiones ulcerativas en el lugar 
de la picadura (leishmaniasis cutánea localizada), múltiples 
nódulos no ulcerativos (leishmaniasis cutánea difusa), destruc-
ción de las mucosas (leishmaniasis mucosa) e infección visce-
ral diseminada (leishmaniasis visceral).

La leishmaniasis es una enfermedad endémica en 88 países 
de 4 continentes, entre ellos España1. Se estima que al año 
aparecen unos 2 millones de nuevos casos en el mundo (0,5 
millones de leishmaniasis visceral y 1,5 millones de leishma-
niasis cutánea)1. El 90% de los casos de leishmaniasis cutánea 
se concentran en 6 países: Afganistán, Brasil, Irán, Perú, Ara-
bia Saudí y Siria. La epidemiología de la leishmaniasis está 
fuertemente influenciada por factores medioambientales, co-
mo la deforestación y la urbanización, así como por factores 

socioeconómicos (pobreza, desnutrición, hacinamiento...), y 
supone un importante lastre para el desarrollo económico en 
muchos países1.

En los países desarrollados también se ha documentado en 
las dos últimas décadas un aumento de casos de leishmaniasis 
cutánea importados, como consecuencia del fenómeno de la 
inmigración y de los viajes de individuos no inmunes a zonas 
endémicas2.

La leishmaniasis cutánea en el Nuevo Mundo está causada 
por múltiples especies de los subgéneros Leishmania y Vian-
nia. En el Viejo Mundo la causan, sobre todo, las especies L. 
major, L. tropica y L. aethiopica3.

El reservorio del parásito está formado por mamíferos (pe-
rros, roedores, marsupiales) domésticos o salvajes. El parásito 
sobrevive en forma de parásito intracelular obligado (amasti-
gote) en los macrófagos de los tejidos de los mamíferos infecta-
dos. Posteriormente, los flebotomos de sexo femenino ingieren 
estos amastigotes, que se transforman en formas flageladas 
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promastigotes en el intestino de los vectores; los promastigo-
tes son inoculados en la siguiente picadura y son fagocitados 
por los macrófagos de la piel, transformándose nuevamente en 
amastigotes (figura 1)4.

La transmisión a los seres humanos puede seguir un patrón 
endémico o epidémico. Los brotes epidémicos suelen coincidir 
con cambios bruscos en el hábitat de los insectos (deforesta-
ción, urbanización...), así como por el desplazamiento masivo 
de individuos susceptibles a zonas endémicas (militares, coo-
perantes...)5.

Caso clínico

Presentamos el caso clínico de un paciente de 12 años de edad 
que acude a nuestra consulta por presentar una lesión cutánea 
en el dorso de la nariz de 2 meses de evolución. Refería que la 
lesión había aparecido durante unas vacaciones familiares en 
el país de origen de sus padres (Marruecos). La lesión no era 
dolorosa, pero sí pruriginosa. El paciente no tenía fiebre ni nin-
gún otro tipo de sintomatología. En la exploración física pre-
sentaba una lesión en el dorso nasal de aspecto exudativo, con 
signos de escoriación. El resto de la exploración física resultó 

normal. La lesión fue valorada como un impétigo, por lo que se 
inició tratamiento con mupirocina tópica. 

Tras 1 semana de tratamiento no se apreció mejoría, y se 
detectó la aparición de dos lesiones satélite de aspecto papu-
lovesiculoso. El paciente no refería fiebre, síntomas constitu-
cionales ni de otro tipo. El cuadro fue valorado como posible 
infección herpética y se inició tratamiento con aciclovir tópico. 
A los 8 días consultó nuevamente por la persistencia de la 
lesión, sin nuevos síntomas. La lesión estaba indurada y pre-
sentaba una coloración rosada y aspecto queloide (figura 2). 
Ante la ausencia de un diagnóstico claro, se derivó a la con-
sulta de dermatología, y se añadió al tratamiento mometaso-
na tópica. 

En la consulta de dermatología se decidió realizar una biop-
sia cutánea de la lesión. El examen de la biopsia reveló una 
importante afectación de toda la muestra, incluido el tejido 
celular subcutáneo y musculoesquelético, con presencia de his-
tiocitos con un patrón de distribución difuso o nodular de cito-
plasma claro, que contenía gránulos hematoxilínicos teñidos 
con Giemsa, compatible con un diagnóstico anatomopatológico 
de leishmaniasis cutánea (figura 3). Se inició tratamiento con 
antimoniato de meglumina intralesional, con periodicidad 

Figura 1. Esquema del ciclo vital de los parásitos del género Leishmania. Tomado de Centers for Disease Control and Prevention4
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mensual, y tras 4 infiltraciones se apreció una buena evolución 
de las lesiones.

Discusión

La leishmaniasis cutánea es una enfermedad endémica en mu-
chos países en vías de desarrollo, pero en los últimos años se 
está convirtiendo en una importante enfermedad emergente 
debido al aumento de casos importados por viajeros a zonas 
endémicas, como el caso que presentamos.

El diagnóstico no siempre es fácil, puesto que el espectro 
clínico de presentación es muy variado. El periodo de incuba-
ción varía de semanas a meses, e incluso puede ser de años en 
las formas mucosas6. La leishmaniasis cutánea se puede divi-
dir según su espectro de presentación en leishmaniasis cuta-
neomucosa localizada (LCL), leishmaniasis recidivante (LR), 
leishmaniasis diseminada (LD), leishmaniasis cutánea difusa 
(LCD), leishmaniasis mucosa (LM) y leishmaniasis cutánea en 
pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH) o inmunodeprimidos3.

La LCL se suele presentar como un pequeño nódulo rosado 
en la zona de la picadura, que crece evolucionando a una placa 
de aspecto queloide que tiende a ulcerarse o escarificarse en 
la zona central. Pueden existir varias lesiones y aparecer lesio-
nes satélite. También es posible la diseminación linfática de la 
lesión, que puede presentar adenopatías de gran tamaño6. Las 
lesiones tienden a curarse espontáneamente dejando una 
cicatriz atrófica o queloide. El diagnóstico diferencial es muy 
variado, e incluye las infecciones bacterianas, fúngicas, mico-
bacterianas... La LR es una forma rara causada por la especie 
L. tropica, que puede originar lesiones recidivantes tras la cu-
ración de la lesión inicial, incluso años después3. La LD presen-
ta lesiones papulosas en dos o más áreas cutáneas no conti-
guas, y suele estar causada por la especie L. braziliensis3. La 

LCD es una enfermedad rara, en la que las lesiones pueden 
extenderse a distancia por la piel. Los individuos afectados 
suelen presentar alteraciones en la inmunidad celular6. 

La LM se caracteriza por la extensión de las lesiones a las 
mucosas; el riesgo de progresión de LCL a LM es menor del 
5%, aunque la lesión podría aparecer hasta 10 años más tar-
de7. Las áreas de incidencia más elevadas se encuentran en 
América del Sur (Brasil, Perú, Bolivia y Ecuador)3. Clínicamente, 
se caracteriza por una destrucción de las mucosas, y afecta 
sobre todo a la nariz, la mucosa oral, la faringe y la laringe; en 
ocasiones puede conllevar deformidades importantes por una 
destrucción del cartílago3. Si la enfermedad afecta a laringe, 
los síntomas pueden ser graves, y ocasionar disfonía o dificul-
tad respiratoria6.

Los pacientes inmunodeprimidos presentan un riesgo de re-
activación de lesiones antiguas o de padecer formas graves6. 
Se incluiría aquí a los pacientes en tratamiento crónico con 
glucocorticoides8 o inmunomoduladores biológicos9, a los tras-
plantados10, las embarazadas11 y los infectados por VIH/sida12.

El diagnóstico de sospecha debe ser clínico ante lesiones de 
tipo crónico y en pacientes con antecedente de estancia en una 
región endémica. La confirmación se realizará habitualmente 
por biopsia mediante histología (suelen ser útiles las tinciones 
de Giemsa y de hematoxilina-eosina), cultivo o reacción en ca-
dena de la polimerasa.

Las lesiones suelen tender espontáneamente a la curación y 
dejan cicatriz.

El tratamiento inicial de las lesiones depende de su grado de 
complicación. Generalmente, en las no complicadas el aborda-
je inicial es mediante terapia local. Se podrían considerar no 
complicadas las lesiones con las siguientes características13: 
etiología sospechada de L. major, presencia de menos de 4 
lesiones, lesiones <5 cm, no localizadas en áreas potencial-

Figura 2. Lesión cutánea en el dorso nasal correspondiente a una 
leishmaniasis cutánea localizada, con pequeños elementos satélite 
en la punta nasal y la comisura labial derecha

Figura 3. Tinción de Giemsa en la que se observan amastigotes 
intracitoplasmáticos; la muestra de la biopsia procede de la lesión 
cutánea nasal



Acta Pediatr Esp. 2014; 72(9): e311-e314

e314

mente desfigurantes (cara, dedos, articulaciones), pacientes 
inmunocompetentes y con posibilidad de seguimiento. En las 
lesiones que no cumplan estos criterios, en casos con afecta-
ción linfática, en las especies asociadas a LM o en pacientes 
en los que haya fracasado previamente el tratamiento local, se 
debería optar por un tratamiento sistémico14.

Los tratamientos locales incluirían la crioterapia, la termote-
rapia (radiofrecuencia), la paromomicina tópica, los antimonia-
les pentavalentes intralesionales y la terapia fotodinámica14. 
Generalmente, el uso de una u otra técnica se basa en la dis-
ponibilidad de los tratamientos y la experiencia acerca de su 
uso. La crioterapia ha mostrado una eficacia discreta, aunque 
sus resultados mejoran si se asocia a una infiltración local con 
antimoniales15. La paromomicina tópica ha demostrado ser 
igual de eficaz que los antimoniales intralesionales en la LC del 
Viejo Mundo16. El tratamiento con antimoniales pentavalentes 
intralesionales (estibogluconato sódico, antimoniato de meglu-
mina) parece un abordaje inicial razonable para las lesiones cu-
táneas no complicadas17. Este abordaje supone la aplicación de 
inyecciones intralesionales repetidas, entre 4 y 8 veces o hasta 
la curación de la lesión. El éxito del tratamiento depende en gran 
parte de la técnica, y requiere un estrecho seguimiento14.

Los tratamientos sistémicos incluyen azoles orales, miltefo-
sina, antimoniales pentavalentes parenterales, pentamidina y 
anfotericina B intravenosa14. La primera opción de tratamiento 
en los cuadros complicados sería la administración de antimo-
niales pentavalentes3, dada la alta toxicidad de la anfotericina B. 
La anfotericina B liposomal presenta menos toxicidad y podría 
reducir los tiempos de tratamiento, aunque todavía no se han 
realizado suficientes estudios al respecto como para aconsejar 
su uso sistemático en esta patología14.

A modo de conclusión, podemos destacar que, aunque no es 
una enfermedad endémica en nuestro medio, la leishmaniasis 
cutánea es una patología que debemos tener en cuenta, dado 
el aumento de personas susceptibles de padecerla, debido a 
fenómenos como la inmigración y el turismo internacional, ca-
da vez más frecuentes en nuestra sociedad. 
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